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РЕЗЮМЕ 
Преставлено систематическое изложение диастолы левого желудочка (ЛЖ) в физиологических 
условиях и при патологических состояниях, Диастола рассматривается как ключевой процесс в био-
механике сердца, формирующий систолу и через нее всю циклическую деятельность кровообращения. 
Акценты на диастолической функции, ранние и обоснованные вмешательства при диастолической 
дисфункции – важный компонент вторичной профилактики сердечной недостаточности и ее эффек-
тивного лечения.  
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Диастола – ключевой процесс в биоме-
ханике сердца. Именно она формирует сис-
толу и через нее – всю циклическую дея-
тельность кровообращения. Энергетические 
«котлы» сердечного сокращения находятся в 
диастоле. Восстановительные процессы, в 
широком смысле, – диастола. Интерфейс 
сердца и кровообращения, сердца и регуля-
торных систем, снова в диастоле. Вся 
«мощь» хронотропных и «львиная доля» 
инотропных влияний на сердце «выплески-
вается» на диастолу. 
В диастолу происходят наиболее ранние 
нарушения сердца. Они предшествуют сис-
толической дисфункции. Являются ее функ-
циональным и структурным субстратом. 
Изолированная диастолическая дисфункция 
понятна, систолическую без диастолической 
трудно представить. Американская ассоциа-
ция сердца рекомендует проводить оценку 
не систолической только, но и диастоличе-
ской функции левого желудочка (ЛЖ) у ка-
ждого больного с впервые возникшими сим-
птомами хронической сердечной недоста-
точности (ХСН). И при всем этом диастола 
продолжает оставаться загадкой. Она все 
еще больше мишень патологических процес-
сов, но не точка приложения эффективных 
врачебных менеджментских решений. 
Задача настоящей публикации – прицель-
но исследовать и наметить перспективы пре-
одоления парадокса в понимании исключи-
тельного значения и малого клинического 
овладения диастолой.  
Сердечный цикл условно делят на систо-
лу и диастолу по таковым желудочков, более 
точно, ЛЖ. Потому под диастолой понима-
ется диастола желудочков с редукцией до 
ЛЖ [4, 16]. Несмотря на то, что и в настоя-
щей работе диастола рассматривается имен-
но в терминах ЛЖ, положения в большинст-
ве своем распространяются на правый и 
сердце в целом.  
Диастола представлена двумя периодами, 
второй из которых подразделяется на три 
фазы: 
- период изоволюмического расслабления 
– энергозависимый процесс (обеспечиваемое 
АТФ расхождение актомиозиновых нитей с 
уменьшением активных деформаций кар-
диомиоцитов); 
- период наполнения: 
- фаза быстрого пассивного наполнения (в 
значительной мере активный процесс – реа-
лизуется потенциальная энергия сжатия 
миокарда, накопленная опорнотрофическим 
остовом в конце периода изгнания, когда 
желудочки, расширяясь, «засасывают»  
кровь из предсердий); 
- фаза медленного пассивного наполнения 
(диастазис) – пассивный процесс за счет  
предсердно-желудочкового градиента давле-
ния с поступлением в желудочки редуциро-
ванного объема крови; 
- фаза активного наполнения (систола 
предсердий), когда оставшаяся  в предсерди-
ях часть крови после выравнивания давления 
в предсердиях и желудочках поступает в по-
следние за счет систолы предсердий.  
Факторами, определяющими диастолу 
ЛЖ, являются активное изоволюмическое 
расслабление, пассивные вязкоупругие  и 
геометрические (толщина, размеры, форма)  
свойства миокарда и полостей ЛЖ и левого 
предсердия (ЛП), конечно-диастолическое 
давление (наполнения) в систолу предсер-
дий, состояние митрального клапана и свя-
занных с ним структур, систолическая функ-
ция ЛП, транзитная функция ЛП для крови 
легочных вен, продолжительность и времен-
ная структура диастолы, состояние перикар-
да, реологические свойства  крови [16, 21, 
25, 31]. Эти факторы в их совокупности оп-
ределяют присасывающую функцию ЛЖ во 
время раннего диастолического наполнения, 
свойства активного энергозависимого рас-
слабления миокарда, его жесткость, диасто-
лическую деформацию полости ЛЖ, уровень 
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давления в ЛП в начале диастолы и в ЛЖ в 
момент открытия митрального клапана, на-
сосную функцию ЛП в его систолу, градиент 
давления между ЛП и ЛЖ, ригидность сте-
нок и конечно-диастолическое давление в 
полости ЛЖ [35, 39, 43, 52]. Но все это – 
вершина айсберга. В основаниях данных яв-
лений находится мало изученная в приложе-
ниях именно к диастоле сердца нейрогумо-
ральная регуляция (НГР) [17]. Предстоит 
осознать накопленные физиологией, экспе-
риментальной и клинической патологией и 
фармакологией факты, свидетельствующие, 
что влияния, которые видим и ожидаем, точ-
кой приложения имеют именно диастолу.  
Диастола, как и сердечный цикл, – цело-
стная структура. Оба периода, три фазы вто-
рого – одинаково важны. В физиологических 
условиях объем наполнения ЛЖ кровью в 
фазы быстрого и медленного пассивного на-
полнения значительно больше, чем в систолу 
предсердий. Он предопределяется активным 
изоволюмическим расслаблением  миокарда, 
в основе которого упомянутое обеспечивае-
мое АТФ расхождение актомиозиновых ни-
тей через удаление от их активных мест по 
быстрым  каналам ионов кальция с умень-
шением активных деформаций кардиомио-
цитов [3, 5, 9, 26]. Не интересно клиниче-
скому кардиологу вспомнить, что такие 
внешние для рассматриваемого явления фак-
торы, как катехоламины, усиливают и уско-
ряют, внутриклеточный кальций  ослабляет 
и замедляет, рост частоты сердечных сокра-
щений (ЧСС) ускоряет и ослабляет, рост по-
стнагрузки замедляет и усиливает, рост 
преднагрузки замедляет и ослабляет актив-
ное изоволюмическое расслабление? Они – 
прямое свидетельство, что точкой приложе-
ния большинства фармакотерапевтических 
влияний на сердце является именно диасто-
ла, этот ее наиболее важный временной про-
межуток. Известный факт – симметричность 
процессов изоволюмического расслабления 
и сокращения [16]. Но не второе определяет 
первое. Активное изоволюмическое раслаб-
ление есть основа механизма Франка-
Старлинга. Потому что механизм этот так и 
понимается – чем больше диастолическое 
наполнение, тем больше систола. Если оно 
совершается в пределах физиологических 
изменений актомиозинового перекрытия. 
Диастола порождает систолу и управляет 
систолой через разные механизмы. Один из 
наиболее изученных – продолжительность и 
фазовая структура диастолы. Хорошо из-
вестный механизм Франка-Старлинга тому 
пример. Чем дольше в физиологическом 
диапазоне изменений диастола, тем она со-
вершеннее. Дольше диастола – дольше пери-
од изоволюмического расслабления [4, 19]. 
Дольше этот период – более полное акто-
миозиновое расхождение. Более полное ак-
томиозиновое расхождение – больше сила 
сердечных сокращений. Более продолжи-
тельная диастола является необходимым ус-
ловием большего диастолическое наполне-
ние ЛЖ, его конечнодиастолического объе-
ма. Чем больше конечнодиастолическое на-
полнение ЛЖ, тем эффективниее и систола, 
и период изоволюмического расслабления 
диастолы. 
Детерминанты качественной диастолы – 
качественные же кардиомиоциты. Кардио-
миоциты представляют собой высокоспе-
циализированные клетки, утратившие почти 
полностью функции жизнеобеспечения 
(функции-домохозяйки). Эти функции для 
них выполняются клетками опорнотрофиче-
ского (соединительнотканного) остова, в со-
ставе которого также кровеносные и лимфа-
тические сосуды,  волокна, основное веще-
ство, нервные элементы. Клетки опорнотро-
фического остова представлены фиброцита-
ми, фибробластами, эндотелиальными, глад-
комышечными, жировыми, плазматически-
ми, тучными и др. клеточными элементами. 
В физиологических  условиях  их  число не-
велико. Но они обеспечивают не только 
функциональную активность кардиомиоци-
тов, но и восстановительные процессы в во-
локнистом каркасе, без которого диастола 
как организованный процесс, непредстави-
ма. Пролиферативный пул соединительнот-
канных клеток имеет гематогенное проис-
хождение. Функционирование опорнотро-
фического остова определяется микроцирку-
ляцией, НГР, эффективным иммунным кон-
тролем генетического гомеостазиса, другими 
механизмами [6, 18, 22, 36]. Нейрогумораль-
ные влияния на собственно кардиомиоциты 
и клетки опорнотрофического остова, как и 
миокард и сердце в целом, реализуются че-
рез рецепторы, числом, активностью, разно-
образием и соотношением которых опреде-
ляется, каким образом сердце отреагирует на 
поступающую регуляторную информацию. 
Аксиома, не требующая доказательств, – 
нейрогуморальные влияния далеко не огра-
ничиваются воздействием на биомеханику 
сердца, но определяют его трофическую, 
пластическую и другие, связанные с жизне-
обеспечением, функции. Нет сомнений, в 
этих функциях приоритет принадлежит диа-
столе. Связь сердца с эндокринной регуля-
цией, обменом тиреоидных гормонов, на-
трийуретическим пептидом, ренин-ангио-
тензин-альдостероновой системой, кинина-
ми, простагландинами, бета- и альфарецеп-
цией, вторичными мессенджерами, др. 
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должна рассматриваться прежде всего имен-
но в плоскости диастолы. 
Биомеханика ЛЖ не определяется только 
активным сокращением. Важная составляю-
щая – пассивные, вне сокращения, вязкоуп-
ругие свойства миокарда. Их носители – 
опорнотрофический остов, а также актомио-
зиновые мостики, имеющиеся в определен-
ном количестве и в пассивной мышце. Со-
стояние опорнотрофического остова во мно-
гом определяет функциональные, в том чис-
ле механические, свойства сердечной мыш-
цы. Опорная функция остова обусловлена 
наличием в нем прочных волокон,  форми-
рующих волоконный каркас сердца.  Это 
коллагеновые,  эластические и ретикулино-
вые волокна. Они ориентированы под углом 
к мышечным волокнам. В систолу воло-
коннный каркас, деформируясь, накапливает 
значительную потенциальную энергию сжа-
тия миокарда, за счет освобождения которой 
в фазу быстрого наполнения диастолы изме-
нения объема ЛЖ опережают поступающие 
в него из ЛП объемы крови и она как бы "за-
сасывается" им. Механизм работает эффек-
тивно только в условиях сохранения архи-
тектуры и свойств волоконного каркаса. 
Вклад разных носителей (опорнотрофиче-
ского остова и нерасщепленных актомиози-
новых мостиков) в вязкоупругие свойства 
миокарда даже в физиологических условиях 
зависит от множества факторов, таких, как 
возраст, состояние миокарда, энергетика 
мышечного сокращения и управление, др. 
Вязкоупругие свойства миокарда усилива-
ются не только при дезорганизации и пере-
стройке опорнотрофического остова, в осо-
бенности при воспалительных и склеротиче-
ских процессах, но и за счет «мостикового» 
компонента при неполном диастолическом 
расслаблении миокарда любой природы 
(ишемическая  контрактура, гипертрофия, 
др.) [6, 14]. Уделяем достаточное внимание 
сохранению вязкоупругих свойств миокар-
да? 
Формируемый в диастолу в фазы пассив-
ного наполнения и систолы предсердий ко-
нечнодиастолический объем крови ЛЖ есть 
запасенная ЛП в систолу сердца и транзит-
ная через него из легочных вен в ЛЖ во вре-
мя фазы быстрого пассивного наполнения 
кровь. В физиологических условиях  до ¼ 
объема перемещаемой в ЛЖ крови попадает 
в него из легочных вен, (85-60)% всей крови 
в ЛЖ поступает в фазы пассивного наполне-
ния и (15-30)% - в систолу предсердий. С 
ростом ЧСС возрастает вклад в диастоличе-
ское наполнение ЛЖ систолы предсердий 
(если таковая есть – мерцательная аритмия). 
Наибольшее давление в ЛЖ развивается к 
концу диастолы и носит название конечно-
диастолического. В физиологических усло-
виях оно не превышает 12 мм рт. ст. Источ-
ник поступающих в диастолу в ЛЖ потоков 
крови - не только ЛП и легочные вены. В 
период изоволюмической релаксации часть 
ее возвращается в ЛЖ из аорты в силу ко-
нечных времен закрытия аортального клапа-
на. В физиологических условиях эти (регур-
гитантные) объемы крови несущественны. 
Они никак не влияют на диастолу и порож-
даемую нею систолу [16, 27, 52]. 
Сердце, диастола, естественно, тоже – 
фунциональные элементы единого недели-
мого кровообращения. Циклическая органи-
зация сердечной деятельности и циклиниче-
ская организация кровообращения – взаимо-
управляемые процессы. Интерфейсные 
функции для сердца здесь во многом поло-
жены именно на диастолу, «напичканную» 
разного рода рецепторами растяжения и пе-
редающими информацию с камеры на каме-
ру сердца и сосудистые контуры (легких и 
большого круга кровообращения)  регуля-
ции. 
Сердечная биомеханика – один из основ-
ных механизмов адаптивных реакций крово-
обращения к стрессу, изменяющимся усло-
виям жизнедеятельности в целом. Именно в 
стрессе явно выступает центральная для сер-
дечной биомеханики роль диастолы. Рост 
ЧСС при стрессе – приоритет диастолы. Па-
дение давления наполнения ЛЖ, обусловли-
ваемое не только временными факторами, но 
и уменьшением числа раскрывшихся акто-
миозиновых мостиков – приоритет диасто-
лы. В биомеханике сердца важны не только 
реакция на стресс, но и восстановительные 
процессы, которые снова определяются 
именно диастолой. Диастола, получается, 
детерминирует и текущее с изменениями в 
переходных (стресс) процессах, и долго-
срочное функциональное и структурное, 
прежде всего, состояние сердца. В диастоле, 
другими словами, все ресурсы этого органа и 
наиболее важная информация об его состоя-
нии. Она – «золотой ключик» в клинической 
диагностике сердца. Используем или декла-
рируем? Диастолическая дисфункция, как 
рок, сопровождает все заболевания сердца. 
Она может быть изолированной причиной 
других клинических синдромов (нарушения 
восстановительных процессов, инотропной 
функции, др.). Часто предшествует систоли-
ческой дисфункции, или зарождается вместе 
с нею. Но нет систолической дисфункции 
без диастолической. В ее причинах I) болез-
ни и пороки клапанов, II) анатомическая и 
функциональная обструкция путей оттока, 
III) болезни и пороки миокарда (дисплазия, 
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дистрофия, амилоидоз, гипертофия с относи-
тельной коронарной недостаточностью, вос-
палительные процессы, кардиосклероз), IV) 
болезни и пороки коронарных артерий (ко-
ронарные синдромы, ИБС), V) аритмии: си-
нусовые бради-, тахикардия, особенно мер-
цательная аритмия, VI) нарушения частот-
ноадаптивных реакций, VII) нарушения ре-
гионарных функций, VIII) болезни перикар-
да, IX) болезни эндокарда, X) кардиомиопа-
тии, XI) проблемы центральной гемодина-
мики, XII) нарушения артериального давле-
ния (артериальная гипо-, гипертензия), XIII) 
проблемы периферического сосудистого со-
противления, XIV) нарушения малого круга, 
XV) системные заболевания (большие кол-
лагенозы), XVI) нарушения нейрогумораль-
ной регуляции, эндокринопатии самого раз-
ного генеза [1, 2, 5, 20, 29, 33]. Природа 
большинства из перечисленных патологиче-
ских состояний имеет генетические основа-
ния. 
«Болевые» точки дистолической дис-
функции – нейрогуморальная регуляция, со-
единительнотканный остов на организмен-
ном и сердечном уровнях, сократительный 
миокард, геометрия сердца, внутрисердечная 
и системная гемодинамика, др. Перестройка 
НГР – ключевое звено всех без исключения 
патологических состояний, а не только нерв-
ные и эндокринные заболевания и расстрой-
ства. Краткосрочные нарушения НГР отра-
жаются на активной релаксации миокарда и 
фазовой структуре диастолы. В большинстве 
своем они не сказываются драматически на 
диастолической и иных функциях сердца. 
Долгосрочные, однако, имеют последствием 
нарушения метаболических путей с дестаби-
лизацией опорнотрофического остова и вто-
ричными изменениями сократительного ми-
окарда. Нарушения нейрогуморальной регу-
ляции, связанные с диастолической дис-
функцией, такие же, как и при порождаемой 
ею сердечной недостаточности. Они прояв-
ляются в повышении альдостероновой и 
симпатической активности, росте уровня и 
активности ангиотензина II, брадикинина, 
вазоконстрикторных и вазидилятирующих 
простагландинов, вазопрессина, предсердно-
го и мозгового натрийуретических пептидов, 
каллирекина, ренина и эндотелина, умень-
шении парасимпатической и барорецептор-
ной активности, эндотелийзависимой вазо-
дилатации, др.  [7, 13, 45, 46]. Дестабилиза-
ция  опорнотрофического остова уже есть 
основание разного рода иммунопатологиче-
ских реакций с последующими более глубо-
кими структурными изменениями сердца. По 
сути, в стенках сердца развивается одна из 
форм асептического воспалениями с извест-
ными последствиями [18]. Наиболее ярким 
воспалительный процесс оказывается при 
миокардитах. Результат – нарушения струк-
туры стенок сердца с последующими изме-
нениями диастолы и систолы, их манифеста-
ция. Последние, снова, определяются свой-
ствами предсуществующего воспаления. 
При хронических же патологических со-
стояниях оно носит хронический характер с 
волновым течением. На фазах дистрофиче-
ских процессов при повышении давления 
наполнения происходит ремоделирование 
ЛЖ, что еще более усложняет картину. Пе-
рестраивающийся опорнотрофический остов 
«закрепляет» измененные формы и обрати-
мость становится все более проблематичной. 
Опорнотрофический остов сердца часто ока-
зывается мишенью паралельных системных 
воспалительнодегенеративных состояний, 
реактивно изменяется при многих другой 
локализации воспалительных процессах. Как 
и в случае нарушений НГР, происходят из-
менения в активной релаксации миокарда, 
снижается накопление потенциальной энер-
гии сжатия миокарда с последствиями 
уменьшения объема пассивного диастоличе-
ского наполнения, возрастает диссипация 
энергии сокращения на преодоление  внут-
ренних сил трения. Работа сердца все менее 
эффективна. Дегенеративные с исходом в 
склеротические процессы усиливаются. Ги-
пертрофия, генетически детерминированая и 
вторичная, обуславливает повышение диа-
столической жесткости и нарушение актив-
ной релаксации миокарда, реактивные изме-
нения опорнотрофического остова, умень-
шение диастолического наполнения и ремо-
делирование с сегментарными нарушениями 
структуры и функций ЛЖ. С нарушениями 
геометрии камер и клапанного аппарата, по 
какому бы механизму они не развивались, 
тесно связаны проблемы активной релакса-
ции, диастолической жесткости, опорнотро-
фического остова и сократительного мио-
карда [16]. Тяжелая аортальная регургитация 
для ЛЖ чревата дополнительными наруше-
ниями диастолического наполнения с более 
высоким давлением наполнения, более ран-
ним и существенным ремоделированием. 
Увеличение диастолических размеров ЛЖ 
сопровождается ростом размеров кардио-
миоцитов (гиперплязия невозможна), их по-
терей за счет апоптоза и некроза с раз-
растанием соединительной ткани уплотне-
нием волокнистого скелета [3, 24, 32]. В ре-
зультате происходят грубокие нарушения в 
процессах расслабления и восстановления 
кардиомиоцитов, что влечет за собой их 
стойкую и систолическую дисфункцию. По-
следняя, равно как и первичная систолодиа-
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столическая дисфункция, – механизм даль-
нейших биомеханических нарушений. Такие 
же результаты имеют тахи- и брадикардити-
ческие синдромы, др. нарушения. Каждый 
раз финал этих процессов – дисфункция 
сердца с исходом в недостаточность. Нере-
зонно поэтому искать синдромные эквива-
ленты изолированной систолической дис-
функции. Их просто нет.  
Создается стойкое впечатление о ключе-
вой роли в диастолической дисфункции и 
порождаемых ею более тяжелых нарушениях 
сердца дестабилизации и ремоделирования 
опорнотрофического остова, воспалитель-
ных по природе, как мишени множества свя-
занных нелинейными отношениями локаль-
ных и системных процессов. Более при-
стального поэтому внимания заслуживают 
эффективные при сердечной недостаточно-
сти в малых дозах блокаторы АПФ, бета-
блокаторы, спиронолактоновые диуретики, 
др. группы лекарственных препаратов, пози-
тивное влияние которых именно на систему 
соединительной ткани, через регуляторные 
процессы, сегодня уже не вызывает  сомне-
ний. Резонный вопрос, не будут они столь же 
эффективными и при патологии соедини-
тельной ткани с другими «locus minoris 
resistencia»? Полагаем, это вопрос времени. 
Дестабилизация опорнотрофического ос-
това при диастолической дисфункции с по-
следующими фибротическими и склеротиче-
скими преобразованиями, как и породившие 
ее перечисленные выше патологические со-
стояния, также имеет генетические корни 
[12, 37, 41, 48]. Она определена изменениями 
генов соединительнотканных клеток, напри-
мер, под влиянием локально образуемых 
пептидов ренин-ангиотензиновой системы, 
эндотелина, др. Точно так же в кардиомио-
цитах на перестройку опорнотрофического 
остова и регуляторные расстройства могут 
активироваться определенные наборы генов, 
модифицирующие их фенотип и порождаю-
щие гипертрофию и дистрофические изме-
нения через, например, модификацию экс-
прессии β-адренергических рецепторов и 
другие регуляторные структуры. Все по той 
же причине лежащих в основе диастоличе-
ской дисфункции патологических состояний 
и порожденными самой диастолической 
дисфункцией взаимосвязанными с нею явле-
ниями. Гипертрофия и дистрофия кардио-
миоцитов, гиперплязия и дистрофия клеток 
опорнотрофического остова могут быть го-
мо- и гетерогенными. Экспрессируются гены 
фетального и постфетального периодов [37]. 
Кратковременные молекулярные модифика-
ции в большинстве адаптационные, долго-
временные же не только могут, но и оказы-
вают повреждающее действие. Считается, 
что изменение генетической экспрессии на-
чинается раньше при перегрузке давлением, 
чем объемом. Кто проведет между ними 
грань? Возникающие в миокарде биомеха-
нические напряжения передаются на скелет 
клеток через активируемые ионные каналы и 
другими известными путями. 
Порочный круг развивающихся при диа-
столической дисфункции событий легко 
проследить на примере хронической ИБС. 
Хроническая гипоксия имеет следствием 
хроническую ишемию. Развивающийся в 
зоне ишемии дефицит макроэргических со-
единений порождает замедление и снижение 
раннего диастолического расслабления с по-
вышением диастолической жесткости мио-
карда. Как результат, нарушается диастола в 
целом, снижается трансмитральный гради-
ент давления  между ЛП и ЛЖ с уменьшени-
ем пассивного диастолического наполнения 
последнего. Падают инотропия (механизм 
Франка-Старлинга) и насосная функция 
сердца. Включаются частотноадаптивные 
реакции. Они компенсируют минутный объ-
ем, но наблюдаемое с ростом ЧСС укороче-
ние диастолы создает проблемы с восстано-
вительными процессами в миокарде. Крайне 
неблагоприятные обстоятельства – локаль-
ный характер ишемии. Разные биомеханиче-
ские свойства материала миокарда в зоне 
хронической ишемии и так называемом ин-
тактном миокарде порождают на их границе 
специфические эффекты по типу концентра-
ции напряжений, с которыми связано даль-
нейшее прогрессирование дистрофических и 
склеротических изменений, серьезные из-
мненения формы и размеров ремоделируе-
мых камер сердца. Системная гемодинамика 
реагирует адекватными изменениями арте-
риального давления, периферического со-
противления, др. путями. К локальным при-
соединяются с известным запаздыванием 
регуляторные нарушения. Формируются по-
рочные круги развития глобальной дисфунк-
ции сердца, кровообращения, других систем. 
С другой стороны, хроническая ишемия оз-
начает – на «голодном пайке» не просто кар-
диомиоциты, но клетки опорнотрофического 
остова миокарда. Результат – дистрофиче-
ские изменения не кардиомиоцитов в первую 
очередь, но опорнотрофического остова. Де-
генеративные и деструктивные процессы в 
миокарде – основание иммунопатологиче-
ских реакций, глубокой перестройки опор-
нотрофического остова сердца. Через меха-
низмы воспаления, разве другие известны? 
Последние – глубинный механизм резкого 
падения эффективности работы сердца как 
насоса [6, 18, 22]. Иммунопатологический 
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воспалительный процесс вовлекает НГР. По-
рочные круги все более зацикливаются. 
В диастолической дисфункции, она не 
есть исключение, во всех ее проявлениях 
просматриваются и патогенетические, и 
компенсаторно-приспособительные процес-
сы. Проблема, потому в одном. И первые, и 
вторые реализуются одними механизмами. 
«Отделить зерна от плевел» невозможно. 
Врачу в его медикаментозных вмешательст-
вах суждено балансировать, и он должен об 
этом помнить всегда, чтобы побочные эф-
фекты не оказали более серьезного влияния 
на диастолическую функцию сердца, крово-
обращение, состояние здоровья пациента, 
чем ожидаемый положительный результат.  
Нельзя обойти стороной еще одну важ-
ную в связи с обсуждаемой проблемой тему 
– нарушения НГР и внезапная смерть у кар-
диологических больных. Многочисленными 
исследованиями убедительно показано, что 
важным независимым от фракции изгнания 
ЛЖ (насосная функция) предиктором вне-
запной смерти является критическое падение 
мощности НГР со смещением симпатова-
гального баланса в сторону симпатического 
звена, с так называемым симпатическим ди-
стрессом. Маркером их есть малая вариа-
бельность сердечного ритма (ВСР) с откло-
нением отношения мощностей средне- и вы-
сокочастотного диапазонов в сторону сред-
нечастотного диапазона. Важно, что мощ-
ность НГР в ее эквиваленте ВСР есть именно 
временная поцикловая (от цикла к циклу) 
вариабельность диастолы. Именно потому, 
что систола более консервативна и регуля-
торные хронотропные влияния на сердце 
осуществляются подавляющим образом че-
рез диастолу [17]. Исследовалась с этих по-
зиций диастола? Почему уменьшение вариа-
бельности или, другими словами, «метроно-
мизация» диастолы является причиной явле-
ний, с которыми связана опасность внезап-
ной смерти? Эти явления, хорошо известно, 
концентрируются в так называемых «ле-
тальных» желудочковых аритмиях. 
Диастола не за семью печатями. Ее «ви-
зитные карточки» для ЛЖ – движение и 
структура (детали гистоархитектоники) ство-
рок митрального клапана, атриовентрику-
лярного кольца, стенок, сосочковых мышц 
(М-, В-эхокардиография, радионуклидная 
вентрикулография), графики скорости 
трансмитрального и трансаортального (ре-
гургитация) кровотока (допплеровская эхо-
кардиография), кривые давления крови  в 
полостях сердца в диастолу (катетеризация 
полостей сердца), электро-, фонокардио- и 
реография [4, 38, 40,  44]. Сводка некоторых 
информативных количественных показате-
лей представлена в таблице. Много  инфор-
мации дает изучение отношений в системе 
перикард – камеры сердца. Все шире исполь-
зуются методы анализа сегментарной диа-
столической функции допплеровской визуа-
лизацией тканей с М-модальной разверткой. 
Как всегда, исследование покоя надо допол-
нять нагрузочными пробами. Приоритет 
принадлежит неинвазивным методам. Наи-
большее распространение при неизмененном 
митральном клапане получило измерение 
трансмитрального кровотока. Помнить, од-
нако, надо, что оно, как и большинство дру-
гих методов, несет в себе информацию о 
взаимоотношениях в системе ЛП-ЛЖ, но не 
о диастолической функции ЛЖ в чистом ви-
де. Его правильная интерпретация возможна 
лишь в системе, по возможности, полного 
исследования структуры и функций сердца. 
Нет возражений против концентрации вни-
мания на отдельных показателях, как, на-
пример, максимальных скоростях в фазу бы-
строго диастолического наполнения (Е) и 
систолу предсердий (А), продолжительности 
фазы медленного (диастазис) диастоличе-
ского наполнения (DT). Лучше, однако, ис-
следовать и сами кривые скоростей [31. У 
здоровых отношение Е/А более 0.75 и  DT 
колеблется в диапазоне 160-260 мсек. При 
ранних нарушениях диастолы систолическая 
функция ЛЖ еще сохраняется. Их проявле-
ниями выступают уменьшение отношения 
Е/А и удлинение DT. Такой тип кровотока в 
физиологических условиях характерен по-
жилым с возрастными склеротическими из-
менениями сердца. Замедленная релаксация 
ограничивает объем пассивного поступления 
крови в ЛЖ. Рост объема крови ЛП в систо-
лу предсердий через механизм Франка-
Старлинга увеличивает наполнение ЛЖ в эту 
фазу диастолы. При так называемой псевдо-
нормазации трасмитрального кровотока от-
ношение Е/А становится больше единицы, а 
DT укорачивается. Псевдонормализация 
обусловлена дополнением замедленного и 
неполного изоволюмического расслабления 
возрастающей диастолической жесткостью 
миокарда ЛЖ и к механизму пассивного на-
полнения ЛЖ кровью   присоединяется воз-
растающее давление в легочных венах с при-
знаками легочной гипертензии. Трансмит-
ральный градиент давления восстанавлива-
ется на более высоком уровне, а возросшая 
жесткость миокарда ЛЖ укорачивает диаста-
зис. Более тяжелые нарушения трансмит-
рального кровотока, получившие название 
рестрикции, проявляются существенным 
ростом Е/А при укорочении DT. Рестрикция 
– это результат дальнейшего роста жестко-
сти миокарда ЛЖ и давления в ЛП с про-
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грессивным укорочением диастазиса. Ре-
зультаты исследований трансмитрального 
кровотока необходимо рассматривать под 
микроскопом геометрии ЛЖ и ЛП, акустиче-
ских свойств их материала, фазовых показа-
телей диастолы и систолы, артериального 
давления, др. [30, 42, 51]. 
Таблица 
Некоторые показатели биомеханики сердца в диастолу 
Показатель Размерность Название 
EDP  mm Hg конечно-диастолическое давление крови в ЛЖ 
EDV ml конечно-диастолический объем крови в ЛЖ 
WT mm толщина стенки ЛЖ в конце диастолы 
Е mm/s максимальная линейная  скорость кровотока через митральный клапан в фазу быстрого наполнения 
DR mm Hg диастолическая ригидность (жесткость) миокарда ЛЖ 
EDS mm Hg конечно-диастолические эндокардиальные тангенциальные напряжения в стенке ЛЖ  
EDD - конечно-диастолические эндокардиальные тангенциальные деформации в стенке ЛЖ 
IRР ms период изоволюмического расслабления 
RI mm Hg/s индекс релаксации 
TR s постоянная времени изоволюмической релаксации ЛЖ 
SFF ms фаза медленного наполнения (диастазис) 
ASF ms систола предсердий 
HT ms длительность сердечного цикла 
HR 1/min частота сердечных сокращений 
 
Оценка диастолической функции ЛЖ не-
обходима в клинической диагностике. Важ-
но, однако, осознавать, и мы это старались 
донести, что диастолу не просто «вырвать» 
не то что из сердца в его структурном и 
функциональном понимании, но и из орга-
низменных систем, регуляции, гомеокинеза 
соединительной ткани, иммунных и генети-
ческих механизмов контроля. Становится 
очевидной необходимость системного под-
хода во врачебных вмешательствах, когда 
последние имеют точками своего приложе-
ния и регуляцию, и имуннологический го-
меостазис, и нормализацию метаболических 
путей, и целевые вмешательства в диастоли-
ческую функцию [1, 10, 15, 23, 28, 45, 50]. 
Когда последний тип вмешательств – созда-
ние благоприятных условий и для того, что-
бы «дошла» регуляция до сердца, нормали-
зовались метаболические пути, эффективно 
заработали генетические механизмы контро-
ля. Лучший способ вмешательства – приме-
нение лекарственных средств, оказывающих 
необходимое влияние одновременно на раз-
ные уровни рассматриваемого явления. К, 
счастью, такая возможность существует, и 
кардиология им все более эффективно овла-
девает. Селективные блокаторы  β1-адренер-
гических рецепторов, блокаторы β- и α-адре-
нергических рецепторов, ингиборы АПФ, 
спиронолактоны, дигоксин в малых дозах, 
оказывается, обладают креативным влияни-
ем на НГР, кровообращение, иммунитет, 
систему соединительной ткани, до опорно-
трофического остова миокарда включитель-
но, на функциональное состояние кардио-
миоцитов [3, 11, 34, 49]. Естественно, в диа-
столу, прежде всего. Потому что именно в 
диастолу происходит востановительный 
цикл в сократельном миокарде, именно в 
диастолу программируется систола. Внеш-
ние влияния все через ту же НГР снова ока-
зывают свое влияние на диастолу. Если 
пользоваться упрощенными схемами. В све-
те роли воспалительных реакций в дестаби-
лизации и ремоделировании соединительно-
готканного остова миокарда совершенно по-
другому воспринимаются аспирин и другие 
лекарственные препараты с противовоспали-
тельным действием [3, 14, 18]. Тема послед-
няя неисчерпаема и ждет своих исследовате-
лей. 
Следует заострить внимание на блокато-
рах β-адренергических рецепторов, которые, 
оказывается, обладают и «ремонтными» к 
самим β-адренергическим рецепторам свой-
ствами. Так, если у больных с ИБС количе-
ство β-адренергических рецепторов, в осо-
бенности что касается β1-адренергических 
рецепторов, снижено, после терапии оно 
восстанавливается не только в количествен-
ном, но и качественном отношениях. В том 
смысле, что восстанавливаются характерные 
физиологическим условиях численные взаи-
моотношения в разных классах рецепторов. 
Касаясь темы селективных и неселективных 
блокаторов β-адренергических рецепторов, 
неселективных блокаторов β-адренергиче-
ских рецепторов с α-адренолитической ак-
тивностью, в последнее время наметился 
крен интересов именно в сторону последних. 
Обусловлено это тем, что при чистой блока-
де β-адренергических рецепторов рефлек-
торно возникает симпатомиметическая ак-
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тивность [10,  49]]. Клиника, однако, богата 
ситуациями, когда приоритет может отда-
ваться как средствам с общей β-, так и с се-
лективной β1-блокирующей активно-
стью.  Наиболее широко сегодня на Западе 
используются карведилол, бисопролол, ме-
топролол, небиволол (US Carvedilol Trial, 
CIBIS-II, MERIT-HF, BEST, др.) [3, 7]. 
Благоприятное влияние ингибиторов 
АПФ при сердечной недостаточности (эна-
лаприл, каптоприл, прежде всего), в основа-
ниях которой находится диастолическая 
дисфункция сердца, на качество и продол-
жительность жизни больных, системную ге-
модинамику, функциональное и морфологи-
ческое состояние серддца с обратимостью 
изменений размеров и формы, приобретен-
ных в результате ремоделирования, показано 
многочисленными многоцентровыми широ-
комасштабными плацебо-контролируемыми 
исследованиями, такими как CONSENSUS I, 
SOLVD, SAVE, AIRE, TRACE, ATLAS, др. 
[3, 7] 
Находящиеся в основаниях диастоличе-
ской дисфункции патологические состояния 
часто обусловлены изменениями морфоло-
гического субстрата (клапанные пороки, су-
жение коронарных артерий, послеинфаркт-
ная аревризма, др.). Эффективный менедж-
мент предполагает, что при благоприятных 
условиях пациенту будет предложена и в 
удобном случае выполнена коррекция 
имеющего место морфологического субстра-
та. В противном случае не следует ожидать 
серьезных результатов от проводимого ме-
дикаментозного вмешательства. 
Существует точка зрения, что больные с 
диастолической дисфункцией ЛЖ имеют 
более благоприятный прогноз, чем с систо-
лической. Даже приводится статистика го-
дичной летальности - 8% против 19%. Она, 
однако, имеет право на существование при 
ограничениях понимания под систолической 
систолодиастолической дисфункции ЛЖ. 
Надеемся, предыдущими пунктами удалось 
показать, что систолическая дисфункция в 
чистом виде существовать не может. Тогда 
диастолическая дисфункция, часто как пер-
вая фаза в сердечной недостаточности, по 
определению должна иметь более благопри-
ятные проявления. 
Диастолическая дисфункция – клиниче-
ский синдром очень широкого содержания. 
Мало диагностировать ее, надо установить 
во взаимодействии все определяющие ее и 
порожденные ею признаки, детерминирую-
щие как деятельность сердца, как и измене-
ния других, до регуляторных, систем. Тща-
тельный анализ результатов с поиском при-
чинно-следственных взаимоотношений в 
диастолической дисфункции, нарушениях 
состояния сердца, кровообращения и регу-
ляции является основанием хорошо проду-
манных вмешательств в здоровье пациента. 
Когда удается расставить акценты и малыми 
действиями достить хороших результатов. В 
лечебных алгоритмах при условии устране-
ния или, по крайней мере, облегчения по-
следствий морфологического субстрата на-
рушений функции сердца прима всегда бу-
дет принадлежать оптимизации нейрогумо-
ральной регуляции, стабилизации опорно-
трофического остова, через управление вос-
палением, разумеется, улучшению микро-
циркуляции и метаболических путей в серд-
це, иммунного и генетического гомеокине-
зиса, когда создаются благоприятные усло-
вия хорошо известным функциям сократи-
тельного миокарда, как возбудимость, авто-
матизм, сократимость, хроно- и инотропия. 
Положительный опыт лечения сердечной 
недостаточности, диастолическая дисфунк-
ция один из основных субстратов которой, 
малыми дозами бета-блокаторов и ингиби-
торов АПФ, тому пример. Акценты на диа-
столической функции, ранние и обоснован-
ные вмешательства при диастолической дис-
функции – важный компонент вторичной 
профилактики сердечной недостаточности и 
ее эффективного лечения. Равно как и заяв-
ляющая все больше о себе молекулярногене-
тическая терапия с направленной регуляцией 
экспрессии генов. 
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ДІАСТОЛА СЕРЦЯ 
(фізіологія, зміни при патологічних станах) 
В.М. Коваленко1, М.І. Яблучанський2 
1Інститут кардіології імені Н.Д. Стражеско АМН України, Київ;  
2Харківський національний університет імені В.Н. Каразіна 
РЕЗЮМЕ 
Викладено системний погляд на діастолу лівого шлуночка (ЛШ) у фізіологічних умовах і при па-
тологічних станах. Діастола розглядається як ключовий процес у біомеханіці серця, що формує систо-
лу і через неї всю циклічну діяльність кровообігу. Акценти на діастолічну функцію, ранні й обґрунто-
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вані втручання при діастолічній дисфункції – важливий компонент вторинної профілактики серцевої 
недостатності і її ефективного лікування.  
КЛЮЧОВІ СЛОВА: діастола серця, фізіологія, патологія, клініка 
  
HEART DIASTOLE (physiology, changes in pathological conditions) 
V.N. Коvalenko1, M.I. Yabluchansky2 
1M.D. Strazhesko Institute of Cardiology of Ukraine’s AMS, Kyiv; 
2V.N. Karazin Kharkiv National University 
SUMMARY 
There is systematically described left ventricle is (LV) diastole in physiological and pathological condi-
tions. Diastole is considered as a key process in heart biomechanics, which forms a systole and whole cyclic 
activity of blood circulation. Concentration on diastolic function, early and proved interventions during dia-
stolic dysfunction  are important components of cardiac insufficiency secondary prophylaxis and its effective 
treatment. 
KEY WORDS: heart diastole, physiology, pathology, clinic 
 
